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DIAGNOSTIQUER un accident 
vasculaire cerebral. 

IDENTIFIER les situations d’urgence 
et PLANIFIER leur prise en charge. 

ARGUMENTER I ’attitude therapeutique 
et PLANIFIER le suivi du patient. 

DECRIRE les principes de la prise 
en charge au long cours. 


L accident vasculaire cerebral est un probleme majeur de 
sante publique. Touchant environ 130 000 personnes 
par an en France, il represente la premiere cause de 
handicap (3/4 des survivants gardent des sequelles), la 2 e cause 
de demence (apres la maladie d’Alzheimer) et la 3 e cause de 
mortalite (apres I’infarctus du myocarde et le cancer). 

L’age moyen de survenue d’un accident vasculaire cerebral en 
France est de 71 ,4 ans chez I’homme et de 76,5 ans chez la femme 
(registre Dijon 1 985-2004). Un quart des patients a moins de 65 ans. 
II peut survenir a tout age, y compris chez I’enfant. Dans plus de 
80 % des cas, r accident vasculaire cerebral est du a un infarctus 
cerebral, dans 1 0 a 1 5 % a une hemorragie cerebrale. 

La survenue d’un accident vasculaire cerebral est une urgence 
diagnostique et therapeutique. La rapidite de la prise en charge 
au sein d’une unite clinique specialisee a un impact majeur sur le 
pronostic. C’est la raison du developpement d’un reseau d’unites 
neurovasculaires (UNV) sur I’ensemble du territoire frangais. L’or- 
ganisation des filieres pre- et post-unites neurovasculaires et la 
coordination des acteurs permettent d’optimiser la prise en 
charge a la phase aigue, la reeducation, la reinsertion et la pre- 
vention secondaire apres la survenue d’un accident vasculaire 
cerebral. 



Diagnostic 

Identifier les situations evocatrices 

Le diagnostic d’accident vasculaire cerebral repose a la fois sur 
des donnees cliniques et les resultats de I’imagerie cerebrale. Un 
accident vasculaire cerebral doit etre suspecte devant tout deficit 
neurologique pouvant correspondre a une lesion centrale, focale 
et s’installant de maniere brutale. 

Ces 4 points fondamentaux permettent le plus souvent d’ecarter 
les autres causes frequentes de deficit neurologique (deficit par 
atteinte peripherique, deficit par atteinte centrale diffuse ou deficit 
d’installation progressive). 

Lorsque Ton suspecte un accident vasculaire cerebral, un des 
premiers reflexes est d’ecarter une souffrance cerebrale en rap- 
port avec une hypoglycemie. L’imagerie cerebrale doit etre effec- 
tuee en urgence, I’equipe de I’unite neurovasculaire doit etre aler- 
tee immediatement pour que la prise en charge s’effectue le plus 
rapidement possible. 

Identifier la topographie 

Seule I’imagerie permet de determiner si I’accident vasculaire 
cerebral est lie a un infarctus ou a un hematome. II n’y a pas de 
signe clinique specifique de I’un ou I’autre des mecanisrmes. Les 
symptomes observes temoignent de la souffrance ou de la des- 
truction d’une partie du parenchyme cerebral, independamrment 
dutypede lesion. 

Certains symptomes signent I’atteinte de I’hemisphere gauche 
(aphasie, alexie, agraphie, acalculie), d’autres celle de I’hemi- 
sphere droit (heminegligence, extinction sensitive ou visuelle, 
anosognosie), d’autres encore celle de la fosse posterieure (syn- 
dromes alternes moteurs ou sensitifs, atteinte d’un ou plusieurs 
nerfs craniens, syndrome cerebelleux). L’occlusion du tronc basi- 
laire peut etre responsable d’un tableau tres severe, le locked-in 
syndrome (tetraplegie, diplegie faciale, troubles de deglutition, 
seule une partie de I’oculomotricite peut etre preservee). 

En cas d’ischemie cerebrale, le territoire arteriel peut etre precise. 
En cas d’atteinte hemispherique, dependant du territoire carotidien, 
le type du deficit moteur ou sensitif est un element d’orientation : 
territoire sylvien superficiel en cas de deficit brachiofacial, sylvien 
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profond en cas de deficit proportionnel, territoire de I ’artere cere- 
brale anterieure en cas de deficit crural. Certains symptomes 
peuvent se voir au cours d’une lesion dans un territoire depen- 
dant de I’artere carotide ou dans un territoire dependant de la 
circulation vertebrobasilaire, comme I’hemianopsie laterale 
homonyme. Rarement, une aphasie d’origine thalamique peut 
etre observee au sein du territoire vertebrobasilaire. 

Les signes de gravite, faisant suspecter en particulier une 
lesion volumineuse (hemorragie etendue ou oedeme retarde 
apres un infarctus cerebral hemispherique), sont les troubles de 
la vigilance, la deviation de la tete et des yeux vers la lesion hemi- 
spherique, les signes d’hypertension intracranienne ou la pre- 
sence d’un signe de Babinski bilateral. 

Connaitre les apports de I’imagerie cerebrale 
pour distinguer les principaux types d’accident 
vasculaire cerebral 

Le scanner cerebral est largement disponible, il est facilement 
obtenu et de realisation extrermement rapide. Sans injection, la 
duree de I’examen est de I’ordre de 2 a 3 minutes. 

A la phase aigue, il peut etre normal, le deficit est alors attribue 
a un infarctus jusqu’a preuve du contraire. 

Un thrombus peut apparaitre spontanerment hyperdense 
lorsqu’il occlut une artere de gros calibre, comme dans le cas de 
la « trop belle sylvienne ». 

Le scanner peut egalement montrer des signes precoces 
d’ischemie comme la perte de contraste entre la substance grise 
et blanche, en particulier au niveau des noyaux gris centraux 
et/ou du ruban cortical. En cas de realisation plus tardive (au- 
dela de 24 heures), I’infarctus apparaTt plus nettement comme 
une zone hypodense. 

L’hyperdensite spontanee permet de poser le diagnostic d’hema- 
tome intraparenchymateux, a condition de la distinguer des autres 
causes d’hyperdensite (calcifications). Elle est presente des I’ap- 
parition de sang au sein du parenchyme cerebral. 

L’IRM cerebrale est moins disponible que le scanner, plus difficile 
a mettre en oeuvre en raison de ses contre-indications et du temps 
d’examen plus long (1 5-30 min selon les centres). Les sequences 
utilisees a la phase aigue doivent etre reduites au minimum pour 
ne pas retarder la prise en charge du patient. L’imagerie de diffusion 
montre I’ischemie en hypersignal presque immediatement, la 
sequence FLAIR (equivalent du T2 avec annulation du signal 
du LCR) devient anormale au bout de 4 a 6 heures d’ischemie. 
L’angioIRM du polygone (sequence TOF pour « time of flight », 
sans injection de produit de contraste) permet de visualiser les 
occlusions ou stenoses arterielles. La sequence T2* met en evi- 
dence les lesions hemorragiques qui sont en hyposignal. 

L’interet de I’lRM est non seulement de diagnostiquer I’infarctus 
ou I’hemorragie cerebrale mais egalement de preciser la topo- 
graphie, I’etendue de I’infarctus, de visualiser I ’artere occluse, de 
distinguer I’infarctus recent (fig. 1) d’une lesion plus ancienne 
(visible en sequence FLAIR uniquement). 


Dans la plupart des centres, le scanner reste I’examen de premiere 
intention. La prise en charge de I’infarctus a la phase aigue se fait 
done de rmaniere probabiliste, parfois sans confirmation radio- 
logique de I’ischemie du tissu cerebral. Le scanner doit etre 
complete par I’angioscanner arteriel qui permet d’evaluer imme- 
diatement I’etat vasculaire cerebral (stenose ou occlusion arte- 
rielle). La prise en charge est largement facilitee par I’lRM, qui 
confirme la nature ischemique, I’etendue des lesions et permet 
d’evaluer aussi I’etat vasculaire. 

Identifier les situations d’urgence et planifier 
leur prise en charge 

Prise en charge prehospital iere 

La prise en charge prehospitaliere jusqu’a I’admission en unite 
neurovasculaire doit etre la plus rapide possible. Toute suspicion 
d’accident vasculaire cerebral doit conduire a composer le 15. 
Le patient est pris en charge et regule par le Samu vers I’unite 
neurovasculaire la plus proche ayant une place disponible. 

Le transport se fait a plat pour limiter une eventuelle aggrava- 
tion hemodynamique en cas d’ischemie. Aucun traitement anti- 
thrombotique ni antihypertenseur ne doit etre adrministre au 
patient avant son I’arrivee en unite neurovasculaire. Le patient 
est perfuse, et une glycemie capillaire est systematiquement 
realisee. 

La determination de I’heure exacte d ’installation des symp- 
tomes est absolument fondamentale et doit faire appel au patient 
et a I’entourage. Lorsqu’un accident vasculaire cerebral est 
constate au reveil, e’est I’heure a laquelle le patient a ete vu pour 
la derniere fois « normal » qui est retenue comme heure d’installa- 
tion des symptomes. 

Prise en charge en unite neurovasculaire 

A I’arrivee au sein de I’unite neurovasculaire, le patient est per- 
fuse, maintenu au repos strict au lit, a plat, jusqu’a la realisation 
de I’imagerie. Un examen neurologique stereotype, fonde sur le 
score NIHSS est realise. Ce score, dont les items correspondent 
aux principaux symptomes des accidents vasculaires cerebraux, 
permet d’evaluer I’etat clinique du patient, la severite de I’acci- 
dent vasculaire cerebral et le suivi de son evolution independam- 
ment de I’examinateur. Le bilan biologique est preleve en 
urgence (hemogramme, taux de prothrombine, temps de cepha- 
line activee, glycemie, ionogramme sanguin, troponine), et I’ima- 
gerie morphologique est realisee immediatement (scanner ou 
IRM selon les centres). 

L’imagerie vasculaire (angioscanner, angio-IRM) doit etre syste- 
matiquement couplee a I’imagerie morphologique. Elle permet 
de preciser le mecanisme et de guider le traitement : en cas 
d’ischemie, elle peut montrer une stenose hemodynamique, une 
occlusion arterielle ; en cas d’hematome, elle peut montrer une 
lesion vasculaire causale (malformation arterioveineuse, ane- 
vrisme, thrombose veineuse. . .). 
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Accidents vasculaires cerebraux 

POINTS FORTS A RETENIR 

Q Toute suspicion d’accident vasculaire cerebral a la phase 
aigue doit etre prise en charge dans une filiere dediee 
prehospitaliere (Samu, pompiers) et hospitaliere 
(unite neurovasculaire). La prise en charge est globale 
et ne repose pas que sur la thrombolyse. 

Q Chaque minute compte pour le cerveau, la thrombolyse 
est d'autant plus efficace qu'elle est realisee precocement. 

Le delai limite est de 4h30. 

Q La prise en charge necessite la realisation en urgence 
d’une imagerie cerebrale, seule capable de differencier 
ischemie et hematome. L’examen couple des vaisseaux 
extra- et intracraniens doit etre systematique, quelle 
qu’en soit la modalite (IRM, scanner, echo-doppler). 

O Si I’lRM offre de reels avantages sur le scanner 
a la phase aigue de I’ischemie, elle reste moins disponible 
et de realisation plus longue que le scanner, qui reste 
I’examen de premiere intention dans de nombreux centres. 

Q Les accidents ischemiques transitoires represented une 
urgence diagnostique et de prise en charge, car ils peuvent 
preceder la survenue d’une lesion cerebrale definitive. 

Q Prevention des complications : heparine de bas poids 
moleculaire a dose preventive y compris apres un hematome 
(des 24 heures), troubles de deglutition avec fausses routes. 

O Certaines situations engaged le pronostic vital 
et doivent etre identifies : oedeme cerebral 
dans le cas d’infarctus sylvien malin, hydrocephalie 
secondaire a une lesion ischemique ou hemorragique 
de la fosse posterieure. 



Lorsque I’imagerie revele un infarctus cerebral, le patient est 
maintenu a plat en cas de composante hemodynamique (occlu- 
sion arterielle ou stenose hemodynamique). En cas d’hematorme, 
le patient est installe en position demi-assise pour lutter contre 
I’hypertension intracranienne. 

Une surveillance systematique est instauree avec surveillance 
cardiotensionnelle, saturation, glycemie capillaire et examen 
neurologique repete. Les mesures de prevention des complica- 
tions de decubitus sont mises en place (heparine de bas poids 
moleculaire preventive, prevention des escarres). Un controle 
optimal des facteurs d’aggravation potentielle est instaure (dou- 
leur, fievre, hyperglycemie, troubles ioniques). 


Prise en charge specifique de I’infarctus cerebral 

en unite neurovasculaire 

1 . Thrombolyse idraveineuse 

L’actilyse (rtPA) peut etre administree par voie intraveineuse 
jusqu’a 4 h 30 apres I’installation des symptormes. La thrombo- 
lyse est d’autant plus efficace qu’elle est realisee precocement : 
« Time is brain ». Peu de patients sont eligibles pour ce traitement 
compte tenu de la courte fenetre therapeutique et des contre- 
indications du traitement. II s’agit principalement des traitements 
anticoagulants et des troubles de la coagulation, d’une hyperten- 
sion arterielle non controlee, d’une chirurgie recente, d’un risque 
de saignement sans possibility de compression locale (pose 
recente de stimulateur cardiaque, ponction lombaire recente). 

La thrombolyse repose sur le concept de penombre ische- 
mique. En cas d’ischermie, le parenchyme touche n’est pas com- 
pletement detruit, et une partie peut recuperer sa fonction si 
I’ischemie est levee rapidement (penombre ischemique). D’ou 
I’importance de realiser la thrombolyse le plus tot possible dans 
le but de lever I’obstruction arterielle. Des approches comple- 
mentaires associant une procedure endovasculaire a la thrombo- 
lyse en cas d’occlusion arterielle d’une grosse artere intracra- 
nienne sont actuellerment a I’etude. 

2. Traitemed adithrombotique 

Les antiagregants plaquettaires ont une efficacite mineure mais 
demontree a la phase aigue. L’aspirine est administree par voie 
veineuse initialement. En cas de thrombolyse, aucun traitement 
antithrombotique n’est associe durant les 24 premieres heures. 
L’aspirine et I’heparine de bas poids moleculaire a dose preven- 
tive sont demarrees a la 24 e heure apres une imagerie de 
controle pour verifier I’absence de transformation hemorragique 
importante en cas de thrombolyse. 

II n’y a pas d’indication aux anticoagulants a la phase aigue de 
I’infarctus cerebral, rmeme en cas d’origine cardioembolique 
prouvee (sauf si la lesion ischemique est de tres petite taille). 
Dans tous les autres cas, un traitement par antiagregants est ins- 
taure et relaye dans les jours ou semaines qui suivent par un trai- 
tement anticoagulant lorsqu’une origine cardioembolique est 
retenue. 

3. Cas particulier de Nnfarctus sylvien malin 

Lorsqu’un infarctus sylvien etendu survient chez un sujet jeune 
(jusqu’a 50-60 ans), I’oedeme important peut etre a I’origine d’un 
deces par engagement. Le traitement chirurgical par hemicra- 
niectomie chez des patients correctement selectionnes est alors 
propose, car cette intervention a montre un benefice sur la morbi- 
mortalite. 

4. Endarterectomie carotidienne 

Une endarteriectomie carotidienne est indiquee apres un 
infarctus cerebral en presence d’une stenose carotide supe- 
rieure a 70 % (classification NASCET) a I’origine de I’infarctus 
cerebral , a condition qu’il reste du parenchyme viable dans le 
territoire atteint. Le moment de I’intervention depend principale- 
ment de la taille de I’infarctus. En cas de petite taille, la chirurgie 
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peut constituer une veritable urgence, et le patient est parfois 
opere dans les 24-48 heures suivant son admission en unite 
neurovasculaire. Quand la lesion est plus importante, la chirurgie 
est differee de quelques jours ou semaines. 

Prise en charge specifique de Thematome cerebral 
en unite neurovasculaire 

L’imagerie vasculaire peut mettre en evidence une cause 
sous-jacente necessitant une prise en charge en neuroradiologie 
interventionnelle en urgence (malformation arterio-veineuse ou 
exceptionnellement anevrisrme rompu) ou un traitement medica- 
menteux specifique (traitement anticoagulant en cas d’hema- 
tome lie a une thrombose veineuse cerebrale). 

L’imagerie morphologique peut montrer des complications 
necessitant une prise en charge neurochirurgicale en urgence 
(hydrocephalie sur occlusion du 4 e ventriculaire apres hemorragie 
cerebelleuse par exemple). Theoriquement, il n’y a pas dedica- 
tion a r evacuation de I’hematome quelle qu’en soit la localisation. 

En cas de traitement anticoagulant par antivitamine-K, I’obtention 
d’un INR normal le plus rapidement possible est le plus souvent 
indispensable. Cette attitude doit etre nuancee en presence 
d’une valve mecanique a tres haut risque embolique. Dans les 
hemorragies cerebrales d’origine hypertensive, un controle de 
I’hypertension arterielle a la phase aigue, le plus souvent par 
nicardipine par voie intraveineuse en continu, est instaure. 

Cas particular de I’accident ischemique transitoire 

Un accident ischemique transitoire doit etre evoque devant 
tout deficit neurologique d 'installation brutale, spontanement 
regressif, en general en moins d'une heure. II s’agit d’un veritable 
signe d’alerte. Non seulement la disparition spontanee des 


symptomes ne doit pas rassurer, mais elle doit au contraire moti- 
ver la realisation d’un bilan diagnostique en extreme urgence afin 
d’instaurer un traitement adapte pour eviter la survenue d’un 
infarctus cerebral. 

En pratique, un patient qui a eu un accident transitoire n’a plus 
de symptome lorsqu’il sera examine par le rmedecin. Le diagnostic 
repose done sur I’ interrogate ire, qui doit etre « policier » et diffe- 
rencier I’accident ischemique transitoire d’autres diagnostics dif- 
ferentials frequents. II s’agit des crises d’epilepsie, de I’aura 
migraineuse (le mode d ’installation est progressif, selon une 
« marche migraineuse », toujours dans le rmeme ordre, avec 
d’abord les signes visuels puis les signes sensitifs puis eventuel- 
lement I’aphasie - il n’y a pas dans les formes habituelles de defi- 
cit moteur), de I’hypoglycemie (rarement resolutive spontane- 
ment, elle peut parfois etre responsable de signes focaux) ou de 
vertiges peripheriques (habituellement isoles). 

La prise en charge se fait le plus souvent par I’equipe de I’unite 
neurovasculaire. Apres realisation de I’imagerie cerebrale, le bilan 
systematique de premiere intention repose sur revaluation des 
vaisseaux du cou (par angioscanner, angio-IRM ou EDTSA/TC). 
Un traitement de prevention secondaire est irmmediatement 
demarre, et la poursuite du bilan (echographie cardiaque trans- 
thoracique, holter electrocardiographique, glycemie a jeun et 
bilan lipidique) est alors programmee rapidement. 

Les patients a haut risque de recidive (fibrillation atriale, ste- 
nose serree extra- ou intracranienne) sont systematiquement 
hospitalises pour surveillance pendant la duree du bilan. Le 
traitement anticoagulant est demarre immediatement apres un 
accident ischemique transitoire en cas de fibrillation atriale, une 
chirurgie carotidienne est realisee d’emblee en cas de stenose 
symptomatique superieure a 70 %. 



FIGURE 1 


Infarctus sylvien profond droit. A : hypersignal, IRM en sequence de diffusion a gauche et FLAIR a droite. B : occlusion proximale de I’artere sylvienne droite, 
sequence d’AngioRM du polygone, TOF (time of flight) sans injection. 
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Bilan etiologique 

Infarctus cerebraux 

1. Principales causes 

L’atherome est la premiere cause d’infarctus cerebral, par un 
mecanisme thrombotique a partir d’une plaque ou par un rmeca- 
nisme hemodynamique en raison d’une stenose serree. L’athe- 
rome intracranien est rare chez les Caucasiens, cormparative- 
ment a I’atteinte des arteres extracraniennes (fig. 2). 

La fibrillation atriale est la seconde cause d’infarctus cerebral 
du sujet age. Les autres cardiopathies, en particulier valvulaires, 
sont beaucoup plus rares. Une endocardite doit systematiquement 
etre evoquee en cas d’infarctus cerebral en contexte febrile. Le 
plus souvent d’origine infectieuse, elle peut beaucoup plus rare- 
ment etre inflammatoire, voire d’origine tumorale. 

L’embolie paradoxale en presence d’un foramen ovale permeable 
complique exceptionnellement une thrombose veineuse peripherique. 

Les petits infarctus profonds sont le plus souvent en rapport avec 
une maladie des petites arteres cerebrales liees a I’age et favorisees 
par I’hypertension arterielle et le diabete. Ms sont parfois caracte- 
rises par une symptomatologie evoquant une lesion de petite 
faille (atteinte motrice pure, sensitive pure ou syndrome alterne) 
ou par un des syndromes lacunaires classiques. II est indispen- 
sable de realiser un bilan systematique devant tout petit infarctus 
profond, 25 % environ d’entre eux pouvant etre d’origine embo- 
lique (cardiaque, atherome carotidien. . .). 

Les dissections des troncs supra-aortiques peuvent etre res- 
ponsables d’une compression des structures de voisinage (nerfs 
craniens), d’un retrecisserment voire d’une occlusion de la lumiere 
arterielle a I’origine d’un infarctus cerebral par un mecanisme 
hemodynamique ou thrombotique. La presence de cephalees ou 
d’une cervicalgie inhabituelle est tres evocatrice d’une dissection 
(de I’artere carotide en presence d’un signe de Claude Bernard- 
Horner). Le diagnostic est continue par la visualisation directe de 
I’hematome en echographie, en IRM (sequences FAT-SAT ou 
saturation de graisse), parfois sur I’angioscanner. 

II existe de nombreuses autres causes d’infarctus cerebral, toutes 
tres rares. II est pratique de les regrouper en maladies cardiaques 
(myxome de I’oreillette par exemple), maladies du contenu (coagu- 
lopathies, syndrome des antiphospholipides, drepanocytose. . .) ou 
maladies du contenant (arteriopathies toxiques, postradiques, syn- 
drome de vasoconstriction cerebrale reversible, arterite. . .). 

2. Bilan necessaire 

Un bilan biologique standard est realise (hemogramrme, iono- 
gramme sanguin, CRP, hemostase). L’ evaluation des facteurs de 
risque vasculaire est indispensable : bilan lipidique (cholesterol 
total, LDLet HDL, triglycerides), glycemie a jeun, HbAlc. L’elec- 
trocardiogramme et I’echocardiographie sont systematiques, de 
meme que revaluation des vaisseaux extra- et intracraniens, a la 
recherche d’elements d’orientation etiologique en cas d’anoma- 
lie arterielle. Cette evaluation peut etre faite par une EDTSA/TC, 
un angioscanner ou une angio-IRM. 



la carotide interne droite associee a des calcifications. 


Chez le patient jeune ou en cas de fievre non expliquee, r echo- 
graphie cardiaque par voie transoesophagienne est systematique. 
Chez les sujets jeunes, le bilan biologique est complete par la 
recherche d’un anticoagulant circulant, d’anticorps antiphos- 
pholipides ou anticardiolipides ou anti-|32GP1 , et des facteurs 
antinucleaires, parfois par la recherche de toxiques. Selon le 
contexte, une serologie VIH (virus de I’immunodeficience humaine) 
ou TPHA-VDRL est realisee. Une ponction lombaire est necessaire 
en cas de suspicion de vascularite. L’arteriographie convention- 
nelle permet de preciser une lesion vasculaire suspectee sur 
I’imagerie non invasive. 

Hemorragie intracerebrale (ou hematome cerebral) 

Les maladies des petites arteres cerebrales sont les causes les 
plus frequentes d’hemorragie cerebrale (fig. 3). Les formes liees a 
I’age et favorisees par I’hypertension et le diabete sont surtout a 
I’origine d’hermatomes profonds (noyaux gris centraux, tronc 
cerebral, cervelet). Sur FIRM, d’autres stigmates d’atteinte des 
petits vaisseaux sont presents : hypersignaux de la substance 
blanche, infarctus lacunaires, microsaignements. L’angiopathie 
amyloide est un autre type de maladie des petites arteres, souvent 
associee a la maladie d’Alzheimer. Elle peut etre responsable 
d’hematomes lobaires recidivants, la encore associes a des 
stigmates IRM d’atteinte microvasculaire. 

Les autres causes classiques des hermatomes cerebraux sont 
les malformations arterioveineuses rompues, surtout chez les 
sujets jeunes, ou exceptionnellement les anevrisrmes rompus 
lorsque I’hematome est a proximite du polygone de Willis et 
associe a une hemorragie meningee. Une arteriographie cere- 
brale doit etre realisee en urgence dans cette situation. Le sai- 
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gnement cTun cavernome (malformation capillaire) est une autre 
cause classique. Les thromboses veineuses cerebrales (fig. 4) 
peuvent donner tous les types d’hematomes et doivent etre sys- 
tematiquement cherchees. 

Un hematome cerebral peut etre lie au saignement d’une 
metastase ou d’une tumeur primitive dont le diagnostic n’est 
confirrme que sur une imagerie de controle a 3 mois. II peut aussi 


etre secondaire a la rupture d’un anevrisme mycotique dans le 
contexte d’une endocardite. 

Exceptionnellerment, il peut resulter de la transformation 
hemorragique d’un infarctus cerebral, d’une vascularite ou d’un 
autre type d’angiopathie aigue. 

Les troubles de la coagulation sont un facteur favorisant mais 
pas une cause d’hematome cerebral. 


Qu’est-ce qui peut tomber a I’examen ? 


COMMENTAIRE 

La prise en charge de I’accident vasculaire cerebral est propice 
aux questions « transversales » : 

Prise en charge urgente d’un deficit d’installation brutale avec possible 
engagement du pronostic vital justifiant des mesures de reanimation 
et un traitement adapte. 

Complications de decubitus secondaires a I’alitement du sujet victime 
d’un accident vasculaire cerebral : elles peuvent etre I’objet de questions 
variees (prise en charge d’une infection nosocomiale, hematurie secondaire 
au traitement antithrombotique, ulcere gastro-duodenal, thromboses 
veineuses profondes). 

La prevention des pathologies vasculaires et le controle des facteurs 
de risque seront des axes essentiels de la prise en charge au long cours. 

Enfin, un dossier d’accident vasculaire cerebral pourra etre pretexte 
a interroger sur les mesures de prise en charge sociale, psychologique, 
legale d’une pathologie responsable d’un handicap permanent. 

CAS CLINIQUE 

Un patient de 58 ans presente un tableau d’hemiplegie droite associee 
a une aphasie d’installation brutale. II n’y a pas de trouble de la vigilance, 
pas d’anomalie du champ visuel ni de deviation de la fete ou des yeux. 
L’hemodynamique est parfaite. 


QUESTION N° 1 

Quel diagnostic suspectez-vous ? 
Quelle information importante 
demandez-vous a I’entourage 
du patient et pourquoi ? 

QUESTION N° 2 

Le patient est transfere en unite 
de soins intensifs neurovasculaire 
a 3 heures du debut des symptomes, 


vous recevez le patient, 
quel(s) examen(s) complementaire(s) 
allez-vous realiser en urgence 
des I’arrivee du patient ? 

(justifiez votre reponse) 

QUESTION N° 3 

Le scanner cerebral ne montre 
pas de signe precoce d’ischemie, 
mais I’artere sylvienne gauche 


est spontanement hyperdense, 
ce que I’angioscanner 
confirme, montrant une occlusion 
du segment Ml. 
L’electrocardiogramme revele 
une fibrillation atriale. Quelle prise 
en charge proposez-vous ? 

QUESTION N° 4 

Apres 72 heures, le patient 
developpe de la fievre, il tousse, 
et la radiographie de thorax montre 
un foyer de la base droite. 

Quelle est votre premiere hypothese 
diagnostique et quel traitement 
doit etre mis en place ? 

QUESTION N° 5 

Apres 8 jours d’hospitalisation, 
le patient se deplace avec difficulty, 
il presente une hemiparesie droite, 
comprend les ordres simples, mais 
s’exprime avec difficulty. 

Quels sont les principaux axes 
de prise en charge en reeducation ? 


Retrouvez toutes les reponses 
et les commentaires sur 
www.larevuedupraticien.fr 
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Argumenter I ’attitude therapeutique 
et planifier le suivi du patient 






Les grands principes de la prise en charge sont communs a tous 
les accidents vasculaires cerebraux. L’ education est fondamentale. 
Le controle drastique des facteurs de risque vasculaire modifiables, 

I ’arret du tabac, le respect d’une bonne hygiene de vie et la pratique 
d’une activity physique reguliere sont indispensables. Le patient 
doit etre prevenu que ces mesures devront etre respectees a vie. 

La reeducation motrice et cognitive fait intervenir de multiples 
professionnels pararmedicaux (kinesitherapeutes, neuropsycho- 
logues, orthophonistes, ergotherapeutes). Un sejour en reedu- 
cation s’impose lorsque le handicap du patient reduit significati- 
vement son autonomie et empeche le retour a domicile, ce qui 
concerne environ 30 % des patients. En cas de persistence d’un 
handicap, le domicile doit etre adapte. 

La prescription d’un arret de travail est generalerment faite des 
la phase aigue. L’autorisation de la reprise, le reclassement pro- 
fessionnel, I ’adaptation du poste de travail sont souvent assures 
par la rmedecine du travail avec I’aide du medecin reeducateur. 

La dimension psychologique personnels et familiale de I’accident 
vasculaire cerebral doit etre prise en charge (depression, modifi- 
cations de comporterment, de personnalite chez le patient et son 
entourage, en particulier le conjoint). 

La dimension legale prend en consideration les limitations resultant 
d’un accident vasculaire cerebral et justifiant des mesures speci- 
fiques (conduite automobile, pret, assurance, tutelle, curatelle). 

L’ accident vasculaire cerebral invalidant releve d’une prise en 
charge a 1 00 %, en tant qu’affection de longue duree. En France, 
le cout de la prise en charge des accidents vasculaires cerebraux 
s’eleve a 8,3 milliards d’euros par an. 

Prevention secondaire apres un infarctus cerebral 

1 . Origine atheromateuse 

Le traitement antithrombotique par antiagregants plaquettaires 
repose principalement sur I’aspirine (de 75 a 250 mg/j). Le clopi- 
dogrel (Plavix) est une alternative a I’aspirine, particuliererment en 
cas d’allergie ou d’antecedent d’ulcere gastrique. 

Le traitement antihypertenseur reduit significativement le risque 
de recidive apres un accident vasculaire cerebral, meme chez le 
patient non hypertendu. L’objectif chez I’hypertendu est d’obtenir 
une pression arterielle < 130-80 mmHg. De meme, les statines 
ont rmontre une diminution du risque de recidive, meme chez le 
patient non dyslipidemique. L’objectif a atteindre est un LDL- 
cholesterol < 1 g/L. 

Les troubles du controle glycemique doivent etre regulierement 
depistes et traites le cas echeant. 

Comme dans toute pathologie vasculaire, un suivi specialise 
doit parfois etre instaure (cardiologue, diabetologue, nephro- 
logue), et le medecin referent doit etre avise et assurer le suivi 
regulier (surveillance de la tension arterielle, du bilan lipidique, de 
I’observance therapeutique). 



hyperdensite spontanee. B : IRM cerebrale sequence T2*, hypersignal avec halo 
peripherique en hyposignal. 



veineuse du sinus sagittal superieur. A : Hyperdensite spontanee associee a 
un cedeme avec effet de masse, TDM cerebrale sans injection. B : angioscanner 
veineux, defect dans le sinus sagittal superieur. 


2. Cardiopathies emboligenes 

Les principes de base de la prevention secondaire sont les 
rmemes que dans le cas de I’atherome (education, suivi regulier, 
prise en charge des facteurs de risque cardiovasculaire). 

En cas de fibrillation atriale docurmentee, les nouveaux anti- 
coagulants devraient devenir le traitement de premiere inten- 
tion. Les antivitamine-K avec un objectif d’INR entre 2 et 3 res- 
tent largement utilises en 201 3. Le traitement anticoagulant est 
contre-indique en cas d’infarctus de grande taille dans les pre- 
mieres semaines. Un traitement pour ralentir le rythme car- 
diaque peut etre instaure, surtout en cas de mauvaise tolerance 
de I’arythmie. La reduction de la fibrillation atriale est contre- 
indiquee a la phase aigue d’un accident ischermique constitue, 
y compris lorsque I’echocardiographie transoesophagienne est 
normale. 

Les antivitamine-K restent la seule possibility therapeutique en 
presence de valves rmecaniques, avec un INR fonction du type 
de valve et du rythme cardiaque. 
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3. Infarctus sans cause identifiee 

Le traitement antiagregant plaquettaire a montre son efficacite 
en prevention secondaire dans ce cadre et doit etre maintenu 
a vie. Chez le sujet jeune, en I’absence de facteur de risque 
vasculaire, aucun autre traitement rmedicamenteux n’est syste- 
matiquement associe. Chez le sujet age, un traitement antihyper- 
tenseur et une statine sont largement prescrits, en suivant le 
rmodele de I’atherome. 

Prevention secondaire apres un hematome cerebral 

1 . Maladie des petites arteres liee a rage et a I’hypertension arterielle 

Le controle de la pression arterielle est I’element cle de la prise 
en charge. Le recours a des autocontroles tensionnels au domi- 
cile peut etre necessaire chez les patients mal equilibres. 

La prescription de traitements associes, chez des patients a haut 
risque vasculaire, doit etre discutee. Le maintien d’un traitement 
antiagregant chez un patient ayant une cardiopathie ischermique 
presente peu de risques si la pression arterielle est bien controlee. 

Dans I’angiopathie amyloide, il n’y a pas de traitement speci- 
fique. Certaines donnees semblent confirmer I’importance du 
controle de la pression arterielle en presence de cette pathologie. 

2. Malformations arterioveineuses, anevrisme et cavernomes 

La prise en charge est fonction du type de lesion et de son 
accessibility au traitement. Elle peut etre realisee en radiologie 
interventionnelle ou en neurochirurgie. Dans certains cas, une 
radiotherapie stereotaxique peut etre proposee. Pour les caver- 
nomes, aucun traitement specifique n’est reconnu pour eviter le 
resaignement de ce type de malformation capillaire. Une chirur- 
gie d’exerese peut etre proposee en presence d’un cavernome 
dans une region non eloquente (« peu parlante »). 


Conclusion 

L’accident vasculaire cerebral est une affection grave qui 
constitue une urgence diagnostique et therapeutique. Les acci- 
dents ischemiques transitoires et les accidents vasculaires cere- 
braux aigus (moins de 24 heures) sont pris en charge au sein 
d’une unite specialisee (unite neurovasculaire). Les traitements, 
dont la thrombolyse, sont administres sans delai et les mesures 
de prevention des complications mises en oeuvre le plus tot 
possible. Le bilan etiologique est necessaire et permet d’adapter 
le traitement en prevention secondaire pour reduire le risque de 
recidive a court, moyen et long terme.* 
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